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0 4."· A. G. Q., de sesenta y un años, de ｾ ｳｴ ｲ ･ｳＮ＠
cas 1 14 de noviembre de 1945, con una henda. en 

ｉｾｧＺ［Ｚ｡､ Ｚ ｲ･ ｣ｨ｡Ｎ＠ Cura de su ｴ ￩ｴ｡ ｮ ｾｳ＠ y fallece el 27 ci!'l 
ｐ Ｑ ｾ＠ ｾｳ＠ de una bronconeumoma. m•smo m, 

0 5 " Y. B. D., catorce años, de Oviedo. Ingre:Ja 
Cas d junio de 1946, con herida en mano derecha; a 

el 
21 

et-o días trismus y opis totonos. Alta por cura-los cua · . •. 
ción el 4 de JUlio. 

Caso 6." A. G. Ll. , doce años •. de LI.anera. Herida ca 
d'lla izquierda. A los cuatro d1as, tr1smus. Ingresa el 

ｾｾｾ･＠ marzo de 1947. Alta por curación el 23 de abril. 

caso 7." V. A. N., veinticuatro años, de P ontevedm. 
Herida en el dorso de la nariz por caída. Ingresa el 12 
de septiembre. Fallrce r l 14 . Tétanos cefálico. 

caso 8." C. C. P., catorc<' años, de Castrillón. H erida 
en pie derecho. A los ocho días, trismus y opístotonos. 
Ingresa el 26 de abril de 1948. Sale curado el . 20 <ae 
mayo. Este enfermo pr es<'nta u_n cuadro de nefros•s_, con 
edemas generalizados, que <'<'dieron a las transfuswnes 
de plasma. 

caso 9." I<'. D. G., dr veinticinco años, de Oviedo. Té­
tanos postabortum. Ingresa el 5 de febrero de 1943. 
Fallece el 8. Período de incubación, tres días. 

Caso 10. M. E. G., de veintitrés años, de Taramundi. 
Ingresa el 10 de julio de 1945. Pase del P abellón núm. G, 
donde habla s ido operada de un quiste hidatídico de hí­
gado. Periodo de incubación d<' dos días. Fallece el H 
del mismo mes. 

Caso 11.-A. P. F., de veintiún años, de Mieres. In· 
gresa el 15 d<' septiC'mbn•, con un tétanos post-ahortum 
gravísimo. P eriodo de incubación de cuarenta horas. Fa­
llece al día siguirntc. 

Caso 12. A. G. S., de cuarenta y cuatro años, de Sa­
las. Ingresa el 6 de agosto. Tétanos post-abortum gra­
vísimo. Fallece a las pocas h oras. No hemos podido de­
terminar el periodo de incubación. 

Caso 13.-S. G. M., de cuarenta y dos años, de Mierec:;. 
Tétanos post-abortum de tres días de incubación. In­
gresa el 2 de junio de 1947. Fallece al día siguiente. 

Caso 14. L. R. R. , de seis años, de Tineo. Ing resa el 
3 de julio de 1947. Heridas múltiples en cara, p roducidas 
al caerse en una cuadra. Período de incubación, sesenta 
horas. Fallece al día siguiente. 

ｾ｡｟ｳｯ＠ 15.- L. G. G., de quince años, de Coaña. H eridas 
mulllples en ambas rodillas y codos producidas el 4 de 
ｾ｡ｹｯ＠ de 1948; a los ocho dias, trismus y opistotonos. 
ngresa en el Hospita l es(' mism o día y sale curado el 24. 

1 Caso 16.-P. R. O. D. , de seis años, de Quirós. Ingrúsa 
e 3 de octubre de 1948, con una h erida en r egión m en-
tomana, que se había produc ido hacía siete días. Sale 
curado el 16. 

CoNCLUSIONES.- Como conclusión de nuestra 
ｾｯ､･ｳｴ｡＠ experiencia y de los datos de ia litera­
ura,. podemos terminar: 
P;tmero. Es difícil la valoración de toda Le ­

ｾｾﾡＮ･ｵｴｩ｣｡＠ en el tratamiento del tétanos, por la 
t 

1 
lcultad pronóstica del mismo, los pocos da­

､ｾ＿｡ｲ｡＠ valorarla y la discrepancia de las esia­
ｴ｡ｴｳｲｮｾ｣｡ｳ＠ con los más variados métodos de tra-lento. 

ｴｯｾｧｵｮ､ｯＮ＠ Ｌｐｾｲ･｣･＠ que coinciden todos los au­
Inay Y Ｎ･ｳｴ｡ｾｉｳ｢｣｡ｳ＠ en que el dato pronóstico de 
､ｩ･ｮｾｾ＠ ｾｮｴｾｲ･ｳ＠ es el período de incubación, pu­
talidad ｾ｣ｩｲｳ･Ｌ＠ que a período corto mayor ?Tior­
sea nec. e .ah¡ que para valorar un tratamiento 
ríodo d es.arto obtener resultados en casos de pe-

e Incubación corto. 

Tercero. Atendiendo a la consideración an· 
terior, nuestros resultados se pueden conside· 
rar, con las limitaciones ya indicadas de su di­
ficultad de valoración, como no despreciables, 
puesto que un 43,7 por 100 curan a pesar de 
que el tiempo máximo de incubación es de diez 
días y de tratarse en cinco casos de tétanos post­
abortum, del que todos sabemos su extraordina­
ria mortalidad. 

Cuarto. Por último, a juzgar por los datos 
de la literatura más recientes, parece que po1· 
su rapidez de acción, disminución de las com­
plicaciones y descenso de las cifras de mortali­
dad, el tratamiento con penicilina debe ser em­
pleado en extensión, cosa que, desgraciadamen­
te, no pudimos hacer en nuestros casos, por 
carecer en aquellos momentos de tan precioso 
medicamento. 

Por último, diremos que si el modo de acción 
del agua bidestilada es el de la liberación de las 
toxinas ya fijadas, y el de la penicilina el de la 
destrucción de los gérmenes aún existentes, y 
por tanto evitar la continuación de producciÓn 
tóxica, no existe incompatibilidad ninguna en 
ambos tratamientos; antes por el contrarío, se 
complementan. 
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ESTENOSIS ISTMICA DE LA AORTA 

(Coartación.) 

M. DE LAS HERAS 

M. L. M. , soltero, natural de H ellín, de veinticinco 
a fios d(' edad, cerámico de profesión. 

Padece desde hace dos años, y a t emporadas, moles­
tias dolorosas en epigastrio, que cuando le aumenta 
en intensidad se le corre como en cinturón. Ultimamen­
te este dolor, que antes se le calmaba con las tomas de 
alimento, no se le alivia con nada. 

Murphy positivo, con ausencia de zona de Head. No 
se observa nada en estómago y duodeno a la <'Xploración 
radiológica. 

Por su cuadro clínico, que no interesa al objeto de 
esta comunicación, lo enfocamos como una dispepsia 
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colecistitica, y tratado convenientemente, mejora del 
todo de sus molestias, que se repiten al cabo de dos 
meses; entonces acude a la consulta de un compa.ó.cro 
en Albacete, el cual hace el mismo diagnóstico, pero no 
ve la estenosis; sigue con sus molestias en epigastrio, 
con temporadas de bienestar. 

Antecedentes familiares. Padre, murió de un trau­
matismo, siendo muy viejo. Madre, muerta de asm'l. 
Han sido diez hermanos, de los cuales han muerto cin­
co; cuatro de pequeños, una hermana a los cuat·enta y 
cinco afios de unas fiebres. Los otros cinco viven sanos, 
siendo el hermano gemelo de otro que vive sano. 

Fig. l. 

Antecedentes personales. Sarampión de pequeño, quC' 
lo pasó bien, no dejándole molestias. Nunca enfermo. 
Hizo el servicio militar sin efectuar marchas. Nunca 
tuvo epistaxis. Algunas veces, palpitaciones, con ligera 
disnea de esfuerzo. Dice que algunas veces, con el frio, 
se ha notado dolores en la pierna derecha. 

En el servicio militar tuvo a lgunas veces como ca­
lambres en las piernas, que también le molestaban más 
en la derecha, pero estas cosas no le impedían su vida 
normal. 

En el invierno del 47-48, y en éste, ha notado en los 
días de frio las piernas como dormidas y más frías de 
lo corriente. 

Inspección.-Sujeto más bien delgado, de talla nor ­
mal, dolicocéfalo, rostro oval alargado, piel morena, pelo 
negro liso, palabra lenta, tórax normal. Se nota un ma­
yor desarrollo de cintura para arriba, siendo las ex­
tremidades superiores de más desarrollo que las infe­
riores. En la piel no se aprecian capilares en estasis, 
que se ven en las conjuntivas. Nada en boca y faringe. 

Lo que más se destaca a la inspección es un latido 
supraesternal muy visible, que no tiene los caracteres 
de salto vascular, se continúa en el trayecto de las ca­
rótidas. No se observa circulación colateral ni en el pe­
cho ni en la espalda. 

Exploración.-Punta del corazón late en quinto es­
pacio inter costal ,izquierdo, con ligero thrill. Pulso rít­
mico, fuerte, sincrónico en ambas radiales, con ｦｲ ･｣ｵｾｮﾭ

cia de 85 por minuto. Se palpan perfectamente los la­
tidos de las intercostales, con más intensidad en los 
surcos t ercero, cuarto y quinto. 

La auscultación pulmonar es normal, como también la 
palpación abdominal, pero no se pudo encontrar nunca 
la aorta abdominal palpable, siendo un sujeto de vien­
tre flácido. Tampoco se aprecia el latido de las popll­
teas. 

P or auscultación cardíaca, se percibe muy marcado 
un soplo sistólico e'n base izquierda, con mayor inten­
sidad en foco pulmonar, que no llega a pasar del borde 
derecho esternal, lo cual coincide con el criterio de 
SHAPIRO y WHITE, de su máxima intensidad en el borde 
izquierdo esternal ; el soplo se propaga a clavicula iz-

quierda y se percibe bien en la espalda en zona supra 
espinosa izquierda. En foco aórtico existe ligero sopl. 
sistólico, con refuerzo en el segundo tono. 0 

Las presiones arteriales son : brazo izquierdo, má.v . 
ma! 22; ｭ￭ｾｩｭ｡Ｌ＠ 9,5. ｉ｟ｮｾｩ｣･＠ ｯｳ｣ｩｬｯｾ￩ｴｲｩ｣ｯＬ｟＠ 60. Brazo ､ｾﾭ
recno, ｾ￡ｸｾｭ｡Ｌ＠ 20; m_m1ma, 9. n;d_Ice oscilométrico, 6.i 
Muslo ¡zqmerdo, máxima, 13; m1mma, 9. Indice oscilo. 
métrico, 25. Muslo derecho, máxima 14 ; mínima, 9. Jn. 
dice oscilométrico, 35. En las piernas las tensiones Ja. 
jan un centímetro con relación a los muslos, siendo un 
poco más bajos también los índices oscilométricos. 

Nada se encuentra en la orina que indique disfun. 
ción renal. No existe albúmina, la densidad es de 1.023 
la reacción es alcalina, no hay nada en sedimento, ni ｳｾ＠
encuentra glucosa. 

Wassermann y complC'mC'ntarias, francamente nega. 
ti vas. 

El recuento y la fórmula blanca dan: hematíes 
4.100.000. Leucocitos, 5.100. NC'utrófilos, 52. Eosinófi· 
los, 4. Basófilos, O. Monocitos, 5; y Linfocitos, 32. 

El ortodiagrama (fig. 1), como vemos, C'S normal en 
sus diámetros, con una silueta cardiaca globo3a, a ex· 
pensas del v('ntrlculo izqu iC'rdo. Prdiculo vascular 
normal. ' 

El electrocardiograma (fig. 2 ¡ no ind1ca, como se ,.t. 
nada más quC' unas melladuras rn R en primera y ｴｾｲﾷ＠
cera. 

El examen radiológico es el que ｭ￡ｾ＠ nos d1ce para el 
diagnóstico dC'spués de sus cifras tensionall'S, ya que en· 
contramos en posición anteropostcr10r la ausencia de 

rr..anchas en su pedículo vascular, signo que no se en 
cuentra en hipertC'nsiones de otro tipo resenc1alt's, n.:· 
friticas, -etc. J, porque en ellas r l arco aórtico se en· 
cuentra siempre aumentado, lo qur hizo decir a FRAY 
que "nunca puC'dc ser pedículo vascular más que ura 
estenosis istmica dC' la aorta". En O. A. D. no se ｯ｢ｳｾｲｶ｡＠
aumento del ventriculo derecho, s1endo la pulmonar nor· 
mal; el pedículo vascular nos muC'stra contraccione;; 1i· 
SJbles, sin C'Star ocupado el ('Spacio rctrocardiaco. En 
O, A, 1, ligero aumento de la sombra dt•l v¡·ntricul" iz· 
quierdo. 

La radiografía (fig. 3) nos muestra con una clarida1 
fácil de apreciar, cómo los surcos de las intercostales 

.. 

., 
1 

1'. . 
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Fig. 2. 

están perfectamente marcados en el tr·ayecto de eslfo 
arterias sinuosos, lo cual es debido a que el aumen 10 
del calibre de estos vasos ha corroido el canal ósedes· 
cual está perfectamente estudiado en los casos( n el 
critos por MECKEL, WELSJTE, FRAY, ROSLEH, VEGA" ｾﾡｏｗＬ＠
cual se ven tan vi si bies como en el mio), ｒａｔｾ ｃ＠

0 
se 

etcétera ; tiene un gran valor diagnóstico, pues, co!llr la 
comprende, esto no se .puede producir más que ｾ･＠ la 
g ran circulación colateral superior. Las. ramas 111uy 
subclavia (intercostal superior, mamaria mternaf• tóra.x 
dilatadas, se juntan en la parte anterolateral de·ctas de 
con las ramas anteriores de las intercostales, nacl 
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ta por debajo de la estrechez, al tiempo que con las 
la ay;icaciones superiores de las ｾｰｩｾ￡ｳｴｲｩ｣｡ｳ＠ y circun­
ｲ｡ｾ＠ ·uacas nacidas de la artena 11iaca externa; por 
fleJa5 ｾ､｡＠ ｬｾｳ＠ escapulares superior y posterior, que na­
la ･ｳｾ･＠ la ' subclavia, se unen a las ramas perforantes 
cent ·ores de las intercostales, lo cual hace que la ma­
ｾｾ＠ ･ｾｲｴ･＠ de la sangre q.ue debía. de ir al t.ronco vuelve 
Y 

1 
paorta torácica por mtermedJO de las mtercostales, 

fo aue da lugar a la actividad de la circulación infracs­
t ｾｳｩ｣｡Ｎ＠ Por tanto, vemos el gran papel que estas co­
ｬＺｾｲ｡ｬ･ｳ＠ hacen para el restablecimiento de la circula-
·ón hasta el punt.o que cuanto mayor sea ésta más 

Cl ｡ｾ､･＠ ha de ser la supervivencia de los casos, y ésto 
grsotros lo podemos comprobar clinicamente por las 
ｾｾｲｯ｢ｲ｡ｳ＠ radiológicas d<' las intercostales. 

Fig. 3. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL.- Nos encontramos 
con una hipertensión juvenil, que no es de causa 
ｲ･ｾ｡ｬＬ＠ ?'a que la estenuria es perfecta, su ritmo 
ｾｲｭ｡ｮｯ＠ normal; en tres análisis efectuados en 
epocas distintas nunca se encontró albúmina; 
esto por sí solo hizo decir a EPPINGER y MIDEL­
FART que "una hipertensión juvenil sin nada re­
nal dará el diagnóstico de estenosis ístmica de 
la aorta". 

Una hipertensión esencial ya hemos dicho que 
no puede dar un pedículo vascular normal. 
ｾｾ､･ｭｯｳ＠ pensar en un aneurisma por la pul­

ｳ｡ｾｯｮ＠ supraesternal, pero nada se ve a rayos X. 
. orlos caracteres del soplo tenemos que eli­

ｲｰｾ｡ｲ＠ la estenosis orificial de' la aorta, pues en 
ｾｳ＠ • el soplo tiene su máxima intensidad en 
･ｾ｣ｯ＠ fórtico, su propagación es hacia xifoides y 
pl¿u so es pequeño. Podemos también por el so­
la p ｾｮｳ｡ｲ＠ en una lesión valvular o vascular ､ｾ＠
lesi: monar, pe.ro no es posible que exista una; 
ｶ･ｮｴｾ＠ ､ｾ＠ este bpo sin participación alguna del 
lar rnlcu 0 derecho, sin su dinámica cardiovascu­
Inás ｾｹ＠ trastornada, siendo el soplo más rudo, 
la ｰｵｾｰ･ｲｯ＠ Y no dando nunca las lesiones de 

onar ｬ｡ｾｩ､ｯ＠ supraesternal. 

Una endoarteritis de la pulmonar nos daría 
por ser una lesión obliterante, un cuadro muy 
vivo de disnea y cianosis, que nuestro enfermo 
no presenta. 

Tenemos en verdad un cuadro en sus caracte­
res auscultatorios y clínicos generales muy afin 
al de la coartación, y se trata de la persistencia 
del conducto arterioso de Bota!. El soplo en la 
persistencia del ductus arteriosus es el llamado 
soplo de Gibson, que es casi continuo, con acen­
tuación sistólica y refuerzo del segundo tono; es 
más rudo, más áspero y en foco tricúspide da 
también un soplo fuerte. Nuestro caso no nos 
da el característico "capelo de Zinn", que es, 
como sabemos, la sombra de la pulmonar en el 
arco medio izquierdo de la silueta cardíaca, y 
que es característico de la persistencia del C;On­

ducto arterioso. 
Un tumor de mediastino puede provocar una 

circulación colateral, pero el obstáculo circula­
torio repercute más en las venas, dando lugar a 
dolores, a más de que es evidente que, aunque 
pueda dar lugar a diferencias de presiones, el 
tumor de mediastino es visible radi9lógicamente. 

Pero por si todo esto no fuera suficiente, te­
nemos para el diagnóstico los datos de las pre­
siones arteriales en brazos y piernas, que por sí 
solos son bastante para que se pueda hacer el 
diagnóstico, ya que en este caso el encontrar 
un latido supraesternal y tomar la tensión y 
verla elevada en una persona de veinticinco 
años nos indujo a tomarla en miembros inferio­
res, dándonos ya el diagnóstico que lo corrobo­
raron los demás datos. Como digo, esas dife­
rencias de tensión de piernas a brazos sólo se 
dan en la enfermedad que nos ocupa y en la aor­
titis abdominal estenosante; en esta última afec­
ción no llegan nunca las diferencias de tensión 
a ser tan grandes y faltan los demás datos de la 
estenosis ístmica. Vemos, pues, que el hecho de 
encontrar una tensión más baja en miembros in­
feriores que en los superiores, al contrario de lo 
que ocurre normalmente, según probaron WHITE 
y MuT, es dato bastante. 

Tenemos, pues, con un caso más de esta afec­
ción congénita, que ya BARIE en 1886 describió 
y luego completó BoNNET en documentada Me­
moria, hasta el punto de que lo que se tenía 
como una curiosidad se ha visto que es de una 
frecuencia mucho mayor de lo que se pensó. Son 
ya bastantes los casos que se han recopilado en 
la literatura, pero son infinitamente más los que 
no se diagnostican. VIERDT recopiló 130 casos y 
EvANs, entre 1917 autopsias, sacó un índice de 
frecuencia de 0,14 por 100, lo que nos da una 
idea de la gran frecuencia de esta enfermedad. 
Es la segunda en presentación de las afecciones 
congénitas del corazon, como deduce ABBOTT, de 
los 200 casos que ha estudiado; es mucho más 
frecuente en el sexo masculino, y nunca debe­
mos olvidar la opinión de BRAMWELL, que existe, 
sin dar ninguna sintomatología. 

El mecanismo por el cual se produce la obs­
trucción es interpretado distintamente por los 
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diferentes autores; así THREMIN dice que hasta. 
el tercer mes en el lactante esta parte de la 
aorta es más estrecha que el cayado situado por 
encima de ella, según lo cual la hipótesis de 
REYNAUD, llamada del desarrollo defectuoso, se­
ría la más aceptable; en favor de esta opinión 
están LORIGAN, DIKINSON, FENTON, WILLIANS, 
Ev ANS, etc. EVANS dice que en algunos casos la 
detención de la dilatación aórtica ocurre a dis­
tancia del sitio de la inserción del conducto ar­
terioso, como que también persiste la estenosis 
más alta o más baja junto con un conducto ar­
terioso permeable, y por si esto fuera poco, dice 
EvANS en su defensa de la teoría de REYNAUD, 
que es más frecuente ver anomalías congénitas 

Fig. 4. F ig. 5. 

de órganos o aparatos junto a la estenosis; pero 
el argumento que, a nuestro modo de ver, tiene 
más lógica en su apoyo de la teoría del des­
arrollo defectuoso se basa en que en las revisio­
nes que se han hecho nunca se ha encontrado 
una estenosis de la pulmonar, cosa que debía 
ocurrir si fuera cierta la teoría de SKODA, que 
ahora analizaremos, pues al retraerse el ductus 
arteriosus es más fácil que se provocara la este­
nosis de la pulmonar, cosa que nunca se ha en­
contrado. 

La teoría de SKODA dice que la estenosis se 
produce por propagación al tejido del canal ar­
terial de la retracción del ductus arteriosus, pues 
él comprobó que el tejido del canal arterial se 
continúa con las paredes de la aorta. Como ve­
mos, el mecanismo es de una lógica indudable, y 
debiera admitirse si fuera cierta esta propaga­
ción del tejido de la aorta del conducto de B0-
tal, pero KLOTZ y Ev ANS no han logrado después 
de minuciosos estudios microscópicos ver esta 
continuación del tejido. ABBOT, que fué el que 
más difundió la teoría de SKODA} argumenta 
también en su favor la forma de silla de ｭｯｮｴｾｶｲ＠
de la aorta estrechada, a la que da lugar la re­
tracción, y estos argumentos son los que influ­
yeron para que la defendieran ROKITANSKY, 
LAUBRY y PEzZI. 

Parece que cada uno de estos factores deter­
mina un papel predominante según el tipo de 

estenosis, y así en el adulto tendríamos que pen. 
sar en la opinión de SKODA, ya que la estrechez 
parece ser un poco diferente que en el niño re. 
cién nacido; esto fué lo que le hizo a BoNNEr 

des?ribir los dos tipos de ･ｳｴ･ｮＮｾｳｩｳＺ＠ del recién 
nac1do y del adulto. La del rec1en nacido sería 
una estenosis localizada inmediatamente por en. 
cima de la desembocadura del canal arterial 
entre éste y la subclavia, y en el adulto ･ｳｴ｡ｲ￭ｾ＠
por debajo, es decir, más abajo que en el recién 
nacido. 

Más modernamente EvANs describe seis tipos, 
que son: 

l.< Figura 4.-Estenosis ístmica con persis· 
tencia del conducto arterioso. 

Fig. 6. ｬ ｾ ｩ ｧＧ Ｎ＠ 7. 

2." Figura 5.-Estenosis ístmica, con oblite· 
ración del conducto e hipertrofia de la primera 
porción de la aorta. 

3.° Figura 6.- Atrepsia congénita de la por· 
ción terminal del cayado aórtico, cierre del con· 
dueto arterioso e hipertrofia de la primera 
porción de la aorta. 

4.° Figura 7.-El cayado aórtico ｴ･ｲｲｮｩｮｾ＠ en 
la subclavia izquierda; el conducto arterioso 
persiste continuando en la aorta descendente, 
por donde sale la sangre del ventrículo derecho, 
lo que daría lugar a una enorme hipertrofia de 
este ventrículo con atrepsia de la aorta. 

5.8 Figuda 8.-Atrepsia congénita ､･ｬｾ＠ aor· 
ta en su primera porción, con persistencia del 
canal arterial. 

En este tipo se dan las dos variedades que se 
ven en la figura. 

6.° Figura 9.-Ausencia de la aorta aseen¡ 
dente, con persistencia del ductus arteriosus, de 
cual nacen los vasos que parten de la aorta. 

Si nosotros queremos encajar nuestro caso en 
una de estas anomalías, es indudable que ｣ｯｲｲ･ｳｾ＠
ponde al tipo segundo, puesto que al ｰｲｩｭ･ｾｯ＠ ｾ･＠
cabe, por no ver en el nuestro el arco medi? a 
la sombra de la pulmonar en la silueta ｣｡ｲ､ｩ｡ｾ･ｾ＠
no hay hipertrofia del ventrículo derecho Y a ue 
más nuestro caso tiene circulación colateral, qte· 
no se da en la persistencia del conducto ar 
rioso. 
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El tipo tercero corresponde a casos que viven 
horas y los restantes dan hipertrofia notable del 
ventrículo derecho. 

Los casos de este tipo son los que más se ven 
n la clínica y permiten una supervivencia com­
ｾ｡ｴｩ｢ ｬ ･＠ con una vida larga; REYNAUD y KING tu­
vieron cada uno un caso con una duración de 
noventa y dos años ; DECKNER, uno de setenta, 
con atrepsia de la aorta; BODE y KNoP descri­
bieron dos casos que fueron longevos y aptos 
para el trabajo; BRAMWELL, de sus 26 casos, 
dice que varios persistieron pasados los cin­
cuenta años. 

De estos casos en que la supervivencia es lar· 
ga, hay, como es lógico, que descoritar los de 

Fig, 8. 

muerte prematura, como el caso de FOLLET, que 
murió a los diecisiete años, de hematorraquis. 

La duración media de la vida, según VIERORDT, 
oscila de veinticuatro a treinta y un años par<t 
el sexo femenino, contando los casos fallecidos 
durante la lactancia, y de veintisiete para el 
masculino. BERIE da la cifra de treinta y cuatl'o. 
ｾｯｭｯ＠ vemos, el pronóstico es siempre som­

bno en esta enfermedad congénita, que puede 
permitir una larga vida sin molestias; pero la 
msuficiencia cardíaca suele ser el final de estos 
enfermos, la rotura aórtica del aneurisma su­
ｰｲ｡･ｾｴＮ･ｮ￳ｳｩ｣ｯＬ＠ la hemorragia cerebral, la endo­
ｾ｡ｲ｟､ｬ｢ｳ［＠ es 'decir, que el desenlace tiene siempre 
mtlma relación con el grado de la estenosis y la 
presentación de enfermedades interrecurrentcs. 

El_ grado de estenosis es el principal factor 
que mfluye en el pronóstico, lo cual lo podemos 
ｦｯｭｰｲ･ｮ､ｾｲ＠ porque, asentando la estenosis en 
a zona Situada inmediatamente debajo del ca­
rado, los vasos situados por encima (subclavia, 
ronco braquiocefálico, carótida) se encuentran 
ｾｵｾ･ｮｴ｡､ｯｳ＠ de calibre y llevando mayor canti­
. a de sangre dan lugar a mayor trabajo de los 
ｾｾｧｾｾｯｳ＠ por esta zona irrigados, entre ellos al 
las01 es, _que, secundariamente, por aumento de 
｡｣ｴＧｮＺｾ･ｳＱ､｡､･ｳ＠ de oxígeno, contribuiría a mayor 

lV¡ ad metabólica, que daría lugar a un roa-

yor trabajo cardíaco, con el consiguiente aumen­
to de las posibilidades de la prematura presen­
tación de la insuficiencia cardíaca. 

Nuestro caso, que presenta una colecistitis 
añadida, nos hace pensar que sea debida a la 
falta de irrigación en el territorio del tronco ce­
líaco; esto nos hizo tratarle su colecistitis con 
vasodilatadores, que parece que mejoran sus 
molestias. 

Respecto al pronóstico de nuestro caso, c1. 

pesar de las grandes diferencias de tensión, que 
hace pensar en una gran estenosis, no nos pa­
rece muy sombrío por la gran circulación cola­
teral que el enfermo tiene, lo cual influye en la 
falta de sintomatología, pues no ha presentado 

Fig. 9. 

molestias ni ha tenido epístaxis ni hemoptisis, 
frecuentes en estos enfermos. 

El tratamiento de estos casos se reduce a la. 
profilaxis para evitar la descompensación car­
díaca; eliminar los focos sépticos como agentes 
provocadores de posibles endocarditis. 

Se ha propuesto en los casos en que la ma­
yor actividad del tiroides pueda dar lugar a la 
insuficiencia cardíaca la tiroidectomía por Groll­
man, y se habla de la posibilidad operatoria por 
vía transpleural, con anestesia intratraqueal. 

RESUMEN. 

Presentamos un caso de estenosis ístmica de 
la aorta del segundo tipo de la clasificación de 
EvANs, con colecistitis añadida, de posible etio­
logía vascular, con ausencia de hemorragias en 
el territorio hipertensivo, circulación colateral 
visible radiológicamente y casi ausencia de hi­
pertrofia cardíaca, por la gran compensación de 
su circulación colateral. Se comenta la fisiopa­
tología y demás datos de estos casos. 

Mi agradecimiento a los compañer os Dr. VmAL, de .-\ 1-
bacete, y CIFUENTES, de ésta, que aportaron su colabo­
ración como radiólogos. 
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